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 RESUMEN 
 
El presente trabajo de investigación se realizó en la Unidad Experimental de Avicultura 
de la Facultad de Zootecnia, en la Universidad Nacional Agraria La Molina. El objetivo 
de la investigación fue evaluar el efecto de tres aditivos no nutricionales sobre la 
respuesta productiva de pollos de carne de 1 a 28 días de edad tratados con Clostridium 
perfringens a través de las mediciones de ganancia de peso, consumo de alimento, 
conversión alimenticia y mortalidad, para el remplazo de antibióticos como promotores 
de crecimiento. Para ello se evaluaron cinco tratamientos, cada tratamiento se dividió a 
su vez en cinco repeticiones de seis aves cada una. Al control negativo (T1) no se trató 
oralmente con la bacteria ni se le añadió ningún aditivo en el alimento. Al control 
positivo (T2) se trató oralmente pero no se le añadió ningún aditivo en el alimento. Los 
otros tres tratamientos (T3, T4, T5) fueron tratados oralmente con la bacteria 
(Clostridium perfringens) en los días 15 y 16, además se les añadió en el alimento tres 
aditivos: Intestinal Control (PFP), Herbanoplex y BMD, respectivamente. 
Adicionalmente a todos los grupos se les sometió a desafío con la finalidad de poner a 
máxima prueba el efecto de los productos a evaluar. Del día 8 al 14 se le suministró una 
dieta hiperprotéica para dar un ambiente más propicio para el desarrollo de la bacteria; 
luego el día 14 se realizó la vacunación contra Gumboro, utilizando la vacuna comercial 
IBD-L de CEVAC. Si bien el peso final,  la ganancia de peso y el consumo de alimento  
fueron mayores en el tratamiento con Herbanoplex (T4) y la menor fue del control 
positivo (T2), no hubo diferencias estadísticamente significativas entre todos los  
tratamientos. En cuanto a la conversión alimenticia fue el control negativo (T1) quien 
obtuvo el mejor resultado, seguido por el tratamiento con Herbanoplex (T4), en la 
medición de éste parámetro se halló diferencia estadísticamente significativa entre los 
controles negativo y positivo (T1 Y T2). Además, la mortalidad fue de cero para todos 
los tratamientos. 
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I. INTRODUCCIÓN 
La industria avícola ha evolucionado a nivel mundial más que cualquier otro sector de 
la producción animal. Esto se debe principalmente a los avances tecnológicos en 
nutrición, genética, sanidad y manejo. El consumo de productos avícolas también se ha 
incrementado a nivel mundial, incluso en mayor medida que el crecimiento poblacional. 
 
A la par del crecimiento también se ha dado el aumento de problemas como el 
incremento en los costos de producción por el precio de los insumos utilizados en la 
alimentación. Este es un factor que los productores se ven obligados a evaluar 
constantemente, buscando alternativas más eficientes para reducir los costos sin 
perjudicar la producción.  Una de estas alternativas ha sido el uso de promotores de 
crecimiento, como antibióticos, pero estos productos tienden a dejar residuos en los 
productos que van al mercado, pudiendo tener consecuencias para el consumo humano, 
por lo que la tendencia ha variado hacia aditivos no nutricionales de origen natural, 
como extractos de algunas plantas, preparados de vitaminas, aminoácidos etc., que 
promuevan el crecimiento, aumento de peso de los animales sin aumentar el costo de 
producción.  
 
El mercado internacional se ha vuelto más exigente con respecto a este tema, esto 
compromete a la producción pecuaria nacional a realizar estudios para satisfacer estas 
exigencias y ofrecer al consumidor productos de alta calidad, más sanos y acorde con 
los parámetros nacionales e internacionales. 
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En nuestro país el uso de antibióticos como promotores de crecimiento en la industria 
avícola es elevado, por su bajo costo y los resultados que se han obtenido, sin embargo, 
no se tienen productos alternativos cómo los que se probaron en la presente 
investigación.  
 
El Herbanoplex, está compuesto por el extracto de una planta nativa de países 
mediterráneos, que tiene uso antibacteriano de manera popular, por lo que se esperó 
tenga resultado en el control de la población bacteriana negativa en el tracto digestivo 
de los animales. El Intestinal Control (PFP), es una mezcla de polisacáridos, 
antioxidantes, electrolitos, aminoácidos y aceites esenciales; elementos que han sido 
usados en ensayos, separadamente, para estudiar la respuesta productiva en aves, por lo 
que se esperó obtener mejoras en la producción de carne. En virtud de esto, el presente 
trabajo de investigación tiene como objetivo evaluar el efecto de tres aditivos no 
nutricionales sobre la respuesta productiva de pollos de carne de 1 a 28 días de edad 
tratados con Clostridium perfringens a través de las mediciones de ganancia de peso, 
consumo de alimento, conversión alimenticia y mortalidad, para el remplazo de 
antibióticos como promotores de crecimiento.  
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 
 
2.1 PROMOTORES DE CRECIMIENTO. 
Los promotores de crecimiento son los aditivos que forman parte de la ración dada a los 
animales y cuya función es mejorar el aumento de peso y la conversión alimenticia de 
los mismos (Ileana, 2007). 
 
Actualmente los promotores además de antimicrobianos, diferentes agentes sintéticos, 
enzimas, ácidos grasos, agentes ansiolíticos, hormonas y otras sustancias capaces de 
cumplir esta función como por ejemplo probiótico, prebióticos y estreptococos, que 
modifican la flora intestinal (Sumano, 1997). 
 
Principalmente actúan en el sistema digestivo de dos formas: la influencia sobre la flora 
intestinal, ayudando a establecer una composición óptima para impedir la penetración 
de gérmenes patógenos aumentando la resistencia de los animales frente a los factores 
estresantes que podrían reducir el rendimiento; y/o sobre el metabolismo (Ileana, 2007). 
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2.1.1 ANTIBIÓTICOS. 
Los animales de granja deben tener un balance microbiano en el tracto digestivo, esto 
bajo condiciones de campo no puede ser garantizado. Sin embargo, se puede adicionar 
al alimento antibióticos o microorganismos benéficos, que modifiquen la flora y 
reduzcan las demandas metabólicas, liberando nutrientes que pueden ser usados en otros 
procesos fisiológicos (Reyes, 1999).  
 
Los antibióticos usados como promotores de crecimiento buscan mejorar parámetros 
como conversión alimenticia, ganancia de peso y reducir la mortalidad por 
enfermedades infecciosas.  En promedio se ha registrado estas mejorías entre  el 4 y el 
8% en el crecimiento y la eficiencia alimenticia entre un 2 y 5%. (Roldán, 2010). Este 
mismo autor ha planteado varias hipótesis sobre el mecanismo de acción de los 
antibióticos usados como promotores de crecimiento:  
 
a) Los nutrientes pueden ser protegidos contra infecciones bacterianas. 
b) La absorción de nutrientes puede ser mejorada por la disminución de la barrera del 
intestino delgado. 
c) Los antibióticos pueden disminuir la producción de toxinas de las bacterias 
intestinales. 
d) Hay reducción en la incidencia de infecciones intestinales subclínicas. 
 
Algunos estudios realizados demuestran que el uso de antibióticos en la alimentación 
promueve mejores resultados. Guban et al., (2006) demostraron que la bacitracina y la 
monensina disminuyen en pollos poblaciones de Lactobacillus salivarus, bacterias que  
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pueden desconjugar sales biliares. Por lo tanto, la suplementación con antibióticos puede 
incrementar la digestibilidad de nutrientes como las grasas. Por otro lado,  Reyes et al., 
(1999) demostraron que la inclusión de avoparcina en alimento de pollos de carne 
mejoró la conversión alimenticia en 3.3%.  
 
Pedroso (2003) encontró que los pollos a los que se le adicionaron Enradin (12.5 mg/ 
Kg alimento) en el alimento tuvieron 3.3% más ganancia de peso que los del grupo 
control en animales de 1 a 21 días de edad y  3% hasta los 41 días de edad.  
Toledo et al (2007) demostraron que pollos a quienes se les había adicionado Viamicina, 
como promotor de crecimiento, en el alimento comparado al grupo control, no tuvieron 
diferencia significativa en la ingesta de alimento en las tres etapas evaluadas (1 a 21 
días, 22 a 35 días y de 36 a 42 días). Además, el peso vivo no se vio afectado 
significativamente en el grupo con el promotor adicionado en el alimento. También se 
observó una mayor mortalidad y un menor índice de eficiencia productiva en el 
tratamiento control. 
 
2.1.2 ANTIOXIDANTES. 
La rancidez de las grasas en los alimentos es indeseable porque disminuye el gusto por 
el alimento y pueden destruirse las vitaminas A, E y D. Por lo que la función de los 
antioxidantes consiste en proteger ciertos nutrientes de la destrucción, además mejoran 
la utilización de los carotenoides en la pigmentación (Ávila, 1990). Por su parte, Mora 
(2002) menciona que el efecto de los antioxidantes de basa en impedir los procesos de 
oxidación. 
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Díaz Cruz et al. (2003) señalan un aumento en los niveles de glutatión total con relación 
al grupo testigo y que la dosis de 40ppm mejora la conversión alimenticia y disminuye 
la mortalidad general y por síndrome de ascitis (SA) durante todo el ciclo productivo 
del pollo de engorda. En otra investigación Valle et al. (2001) encontraron que el uso 
de piroxicam, un anti-inflamatorio no esteroideo, en la dieta de las aves reduce 3 a 4% 
la mortalidad general y por SA., además, la adición de vitamina E en la dieta favorece 
significativamente los parámetros de ganancia de peso y conversión alimenticia. 
 
2.1.3 ACEITES ESENCIALES. 
Los extractos y aceites esenciales de plantas son metabolitos secundarios que 
generalmente ejercen una función de defensa de las plantas frente a agresiones externas. 
Hoy en día, la utilización de los AE se ha incrementado. Actúan como antibacterianos, 
antioxidantes, antifúngicos, analgésicos, insecticidas, anticoccidiales y como 
promotores de crecimiento. Estas plantas compiten con los compuestos sintéticos. La 
mayoría de las plantas medicinales no tienen efectos residuales (Roldán, 2010). 
 
Generalmente se reconoce que la acción antimicrobiana depende del carácter lipofílico 
o hidrofílico del aceite esencial. Teniendo en cuenta la gran cantidad de los componentes 
químicos presentes en los AE, lo más probable es que su actividad antimicrobiana no se 
puede atribuir a un solo mecanismo, sino que se da a varios niveles en las células 
microbianas. 
 
Los AE se pueden comportar como bactericidas o como bacteriostáticos. Marino et al., 
(2001) encontró que la salvia, menta, hisopo (o hierba sagrada) y manzanilla tuvieron 
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actividad bacteriostática mientras que el orégano fue bactericida a una concentración de 
400 ppm. La actividad bacteriostática fue más marcada en bacterias Grampositivas y en 
contraste la actividad bactericida fue más fuerte en bacterias Gramnegativas. Entre las 
cepas más sensibles se encuentra Escherichia coli O157:H7 y en las cepas Gram-
positivas esta Listeria innocua.  
 
Mitch et al. (2004), evaluaron el efecto de dos mezclas de AE sobre Clostridium 
perfringens (Cp) en pollos de engorde. Cien partes por millón de las mezclas fueron 
utilizadas con dietas comerciales. La primera mezcla (A) contenía al timol, aceite 
esencial presente en el tomillo (Thymus vulgaris). En la segunda mezcla (B), la mitad 
del timol fue reemplazado con carvacrol, aceite esencial del orégano (Origanum 
vulgare). La mezcla A redujo el promedio de la concentración de Cp en las heces en 
todos los días muestreados, en yeyuno y ciego en los días 14 y 21 y en cloaca en el día 
14. La mezcla B redujo significantemente la concentración de Cp en yeyuno en los días 
14 y 30 y en cloaca en el día 14. Los porcentajes de especímenes de Cp encontrados en 
los grupos control que salieron positivos a Cp, fueron de 83,3% en las heces, 88,0% en 
yeyuno y cloaca y 82,6% en ciego. Los resultados indicaron que mezclas específicas de 
los AEs pueden controlar la colonización y proliferación de Cp en el intestino de pollos 
de engorde y por lo tanto, pueden ayudar a prevenir la aparición de enteritis necrótica. 
2.2 ENTERITIS NECRÓTICA. 
La enteritis necrótica fue descrita por primera vez en 1961 (Ficken y Wages, 1997). Es 
una enfermedad entérica que afecta a diferentes especies de aves (Cowen et al, 1987) y 
puede tener gran importancia en términos de mortalidad y económicos, en la industria 
avícola especialmente en pollos de carne. La bacteria causante de ésta enfermedad es 
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Clostridium perfringens tipo A o C, que normalmente se encuentra presente en el tracto 
gastrointestinal en la mayoría de especies de aves en cantidades muy pequeñas 
(Gazdzinski y Julian, 1992). Sin embargo si las condiciones en el tracto gastrointestinal 
se alteran por un cambio en la dieta la población de clostridios puede proliferar y 
conducir a una enteritis necrótica. La tasa en poblaciones no tratadas con ésta 
enfermedad puede llegar al 1% por día y en total hasta el 10 a 40% en total. Sin embargo 
la forma sub-clínica es la puede causar mayor mortandad ya que al no detectarse 
tampoco se trata. Es difícil determinar el costo económico real en la industria avícola, 
pero se sabe que son elevados y algunos factores sugieren que el cambio en ciertos 
agente terapéuticos y los insumos utilizados en el alimento, así como un cambio en la 
gestión de la producción aumentará aún más los costos en el futuro.  
 
Los factores que permiten que C. perfringens prolifere y se exprese la α-toxina que 
conduce a enteritis necrótica realmente no se conocen exactamente. Sin embargo sí se 
han identificado los factores adicionales que puedan cambiar el medio ambiente del 
tracto gastrointestinal y permitan el crecimiento excesivo de C. perfringens, con la 
consecuente enteritis necrótica con signos clínicos y lesiones características de la 
enfermedad, tales como altos niveles de trigo, cebada o harina de pescado, en la dieta 
(Branton et al, 1997; Kaldhusdal and Hofshagen, 1992 y Riddell and Kong, 1992); 
daños en el epitelio intestinal por infección previa con Eimeria sp. o una ruptura de la 
mucosa gastrointestinal por ingesta de arenas o material áspero. Además, hay una serie 
de factores externos, tales como la gestión del sistema de producción y las condiciones 
climáticas (kaldhusdal y Skjerve, 1996). El desarrollo de la enfermedad en una 
población de pollos de carne dependerá de la interacción de todos estos factores. 
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2.2.1 AGENTE CLOSTRIDIUM PERFRINGENS. 
Los Clostridios son bacilos grampositivos, anaerobios, que forman esporas (Jawetz, 
1974); se encuentran distribuidos en la naturaleza en el suelo y el polvo, y son parte de 
la flora normal del tracto intestinal y pueden descomponer a las proteínas y/o formar 
toxinas (Prieto, 1997). 
 
En el caso de C. perfringens tiene 5 tipos de toxinas A, B, C, D y E (Silva et al, 2006); 
éstas toxinas son específicas, y tienen propiedades necrotizantes, hemolíticas y letales.   
Una de éstas es la toxina alfa de tipo A, que es una lecitina y su acción letal es 
proporcional a la velocidad con que descompone la lecitina (constituyente de la 
membrana celular) en fosfocolina y un diglicérido.  Algunas cepas del C. perfringens 
producen una enterotoxina poderosa termolábil que induce hipersecreción marcada en 
el intestino delgado produciendo una diarrea profusa (Jawetz, 1974). 
Las investigaciones de Chalmers et al (2007);. Mikkelsen et al (2009) y  Liu et al (2010)  
en base a una enteritis necrótica experimental reportada causo una reducción del 17% 
en la ganancia de peso entre 1 y 21 días después de la infección con C. perfringens y un 
7% de disminución de la ganancia de peso entre los 22 y 35 d en comparación con los 
control no infectados. 
 
2.2.2 EFECTOS. 
Las primeras señales de que las aves pueden estar sufriendo EN son: apiñamiento, 
plumas erizadas, disminución en la tasa de crecimiento y diarreas constantes seguidas 
por un incremento en la tasa de mortalidad. Los brotes típicos de EN en pollos de carne 
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ocurren alrededor de los 17 a 18 días de edad, con altas tasas de mortalidad si no se es 
tratado a tiempo, sin embargo éstos síntomas son el punto culminante de una compleja 
serie de eventos. Cuando los niveles normales de C. perfringens  se alteran y la 
población microbiana aumenta, particularmente en el intestino delgado, se eleva la 
producción de toxinas, generalmente en el tejido epitelial del TGI que desarrolla un 
aspecto necrosado en  
focos aparentemente aleatorios. Luego de realizar el examen al TGI y los órganos 
asociados la mayoría de las lesiones macroscópicas se encuentran por lo general en el 
yeyuno y el íleon (Porter, 1998). Además existe un efecto sub-clínico, que a diferencia 
de la forma clínica, tiene un efecto en el crecimiento interno y en la eficiencia de la 
conversión alimenticia (Loveland and Kaldushal, 2001). 
2.2.3 ALGUNOS ESTUDIOS REALIZADOS SOBRE ENTERITIS NECRÓTICA 
CAUSADA POR CLOSTRIDIUM  PERFRINGENS. 
Se han realizado varios estudios sobre diferentes posibles métodos contra la enteritis 
necrótica, desde terapias usando bacteriófagos, o proteínas purificadas 
inmunogenéticas, hasta estrategias en la alimentación de las aves. 
 
Uno de estos estudios es el realizado por Jiang et al., (2009), en donde se usaron 
proteínas purificadas inmunogenéticas recombinadas, para lo cual se identificaron las 
proteínas secretadas por Clostridium perfringens y se evaluaron en su capacidad para 
proteger pollos de engorde contra enteritis necrótica. Los pollos de engorde 
inmunizados y los controles no inmunizados fueron desafiados con dos cepas diferentes 
C. perfringens (CP1 y CP4) y fueron estudiados para el desarrollo de enteritis necrótica. 
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Como resultado se obtuvo que la inmunización tuvo una protección significativa en 
pollos de engorde contra la enteritis necrótica experimental, aunque la protección se 
redujo conforme se incrementó la severidad del desafío. Las aves inmunizadas con 
Naglu (una de las proteínas aisladas)  
estuvieron protegidas solo contra el desafío con la cepa CP4. Las aves inmunizadas con 
estas proteínas tenían anticuerpos específicos cuando fueron analizadas. En conclusión, 
el estudio demostró la eficacia parcial de las proteínas secretadas adicionales sobre la 
inmunidad contra la enteritis necrótica en pollos de engorde, además demostró que 
puede haber diferencias en la capacidad protectora de inmunógenos dependiendo de la 
cepa de C. perfringens que esté infectando.  
En otro estudio realizado por Miller et al., (2010), se aisló del medio ambiente varios 
bacteriófagos líticos con capacidad para destruir una población diversa de Clostridium 
perfringens, los cuales se utilizaron para formular una mezcla de bacteriófagos 
multivalente designada como “INT-40”. Realizaron dos estudios in vivo para determinar 
la eficacia de la mezcla en el control de la enteritis necrótica causada por C. perfringens. 
Este grupo investigó la eficacia de la mezcla  INT-401 y de una vacuna tipo toxoide 
derivada de bacteriófagos para el control de la enteritis necrótica en pollos de engorde. 
El  estudio se realizó en aves criadas hasta los 28 días de edad. Cuando se comparó la 
mortalidad observada en los pollos desafiados con C. perfringens  y no tratados, la 
administración oral de INT-401 redujo significativamente la mortalidad de las aves 
desafiadas en un 92%. En forma general, la mezcla INT-401 fue más efectiva que la 
vacuna tipo toxoide para controlar la infección activa de C. perfringens.  
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En el 2006 Dahiya et al., probaron tres estrategias que se pueden emplear para hacer 
frente al uso de antibióticos promotores del crecimiento y controlar la enteritis necrótica  
en pollos de engorde. Éstos son: reducción de patógenos, el aumento de las respuestas 
inmunes y estrategias nutricionales y / o aditivos para piensos. La primera consiste en 
establecer  protocolos de bioseguridad y de saneamiento durante toda la producción. Las 
estrategias de vacunación se han investigado para aumentar la inmunidad específica 
contra C. perfringens y hay una serie de estrategias relacionadas con la dieta diseñados 
para controlar la enteritis necrótica que dependen de varios mecanismos de acción 
propuestos, incluyendo la actividad antimicrobiana directa, la exclusión competitiva, así 
como el aumento de la inmunidad.  
 
La estrategia de alimentación microbiana directa (AMD) usada por Dahiya et al., 
consistió en modificar la microflora gastrointestinal de tal manera que las actividades 
bacterianas ventajosas para el huésped se estimulan y las adversas a su salud se 
suprimen. Los modos de acción del AMD incluyen el mantenimiento de la microflora 
intestinal "normal" por exclusión competitiva y antagonismo de los patógenos, alterando 
el metabolismo por el incremento de actividad de la enzima digestiva y la disminución 
de la actividad enzimática bacteriana y la producción de amoníaco, mejorando el 
consumo de alimento y la digestión, por neutralización de entero-toxinas y estimulando 
el sistema inmunológico. En primer lugar propusieron el uso de pro-bióticos  ya que 
puede producir una reducción de colonias de C. perfringens y la disminución de la 
incidencia de enteritis necrótica en los pollos (Craven et al., 1999).  
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Por otro lado, se encontró que el uso posterior a la eclosión de la flora de preparados a 
partir de las aves adultas causó una proliferación intestinal tardía de C. perfringens, 
además la aparición tardía de las lesiones macroscópicas de EN y mejor rendimiento de 
la producción al beneficio (Kaldhusdal et al., 2001).   
 
Así mismo Hofacre et al., (2003), en otro estudio, encontró que la mortalidad por 
enteritis necrótica se redujo significativamente de 60 a 30% en un grupo de pollos de 
engorde desafiados experimentalmente, cuando fueron tratados con un cultivo 
determinado de bacterias de ácido láctico al día de edad. En este experimento, la 
conversión alimenticia se redujo en el grupo que recibió lactobacilos, pero el aumento 
de peso no se vio afectado.  
 
En otra investigación se documentó que pollos de 1 y 20 de días de edad, fueron 
desafiados con 109 esporas de Bacillus subtilis y 24 horas más tarde con 105 ufc de C. 
perfringens, la colonización y la persistencia de  C. perfringens fue suprimida (La 
Ragione y Woodward, 2003). Así, se han reportado algunos resultados prometedores 
para el control de C. perfringens con probióticos, sin embargo, la mayoría de los 
mecanismos de acción propuestos siguen siendo hipotéticos. 
 
Por otro lado, Dahiya et al.(2006), también proponen otro enfoque para manipular el 
ecosistema intestinal de pollos de engorde. Este enfoque es la suplementación de la dieta 
con prebióticos. 
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Un prebiótico es un ingrediente alimenticio no digerible que afecta beneficiosamente al 
huésped estimulando selectivamente el crecimiento o la actividad de las especies 
bacterianas beneficiosas ya residente en el tracto intestinal (Gibson y Roberfroid, 1995). 
Para que un ingrediente sea clasificado como un prebiótico, no debe ser hidrolizado o 
absorbido en el intestino delgado, debe ser un sustrato selectivo para una o un número 
limitado de bacterias comensales potencialmente beneficiosas en el intestino grueso, 
estimulando de este modo que las bacterias crezcan, metabólicamente activado y por lo 
tanto alterar la microflora intestinal hacia una composición más saludable (Collins y 
Gibson, 1999).  
 
Se han realizado algunos otros estudios sobre los efectos de los prebióticos sobre C. 
perfringens, pero la mayoría se realizaron en mamíferos y en sistemas in vitro. El efecto 
del prebiótico oligofructosa se ha estudiado en codornices  con un modelo de 
enterocolitis necrotizante,  enfermedad  humana neonatal. Hay una fuerte posibilidad de 
que los productos prebióticos pueden también ser eficaces en la reducción de lesiones 
de enteritis necrótica en pollos de engorde.   
 
Otros estudios sugieren que el uso de extractos de algunas plantas o aceites esenciales 
tienen propiedades antivirales y antioxidantes, además que estimulan el sistema 
endocrino e inmunológico. Se ha demostrado que los aceites esenciales estimulan las 
enzimas digestivas y la actividad antimicrobiana in vitro contra muchas bacterias (Besra 
et al., 2002), por ejemplo Briozzo et al., 1989; Fabio et al., 2003 y Cosentino et al., 1999 
documentaron que S. aureus (cinco cepas), Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas 
aeruginosa, C. perfringens y E. coli inoculados a un nivel de 107 ufc / ml murieron 
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(99,99%) después de 2-7 min en un caldo de laboratorio suplementado con 63 % de 
azúcar, y que contenía 0,4% de aceite esencial de clavo de olor, cuyo principio activo 
es el eugenol. Hay varios informes en la literatura con respecto a los efectos 
antibacterianos de Origanum vulgare, Piper nigrum, Syzygium aromaticum y Thymus 
vulgaris, y los aceite esencial componentes: timol, cavacrol, la curcumina, piperina y 
eugenol contra diversas cepas de Clostridium incluyendo C. perfringens y otras 
bacterias tales como E. coli, S. aureus, S. typhimurium, Listeria monocytogenes y Y. 
enterocolotica. Sin embargo, la mayoría de estas pruebas se llevaron a cabo in vitro con 
sólo unos pocos ensayos realizados en modelos animales.  
 
Para ser eficaz en una escala práctica, es probable que se necesite estos compuestos de 
los aceites escenciales en forma más concentrada de la que se encuentran en su fuente 
natural.  
 
Losa y Kohler, (2001), encontraron que dando como suplemento una preparación 
comercial de componentes de aceites esenciales en el alimento (Crina ®, Crina SA, 
Gland), se produjo una reducción en la concentración de C. perfringens por gramo de 
contenido intestinal y menor tasa de detección de C. perfringens en el íleon, colon y 
recto en los días 5, 18 y 32. 
 
Los estudios publicados sobre el uso de enzimas en la alimentación, han dado resultados 
contradictorios con respecto a los efectos en diversas poblaciones bacterianas, 
incluyendo C. perfringens, en el tracto intestinal de pollos de engorde (Sinlae y Choct, 
2000; Hubener et al., 2002). Sin embargo el estudio realizado por Jackson et al. (2003), 
16 
 
informó que la enzima β-mananasa redujo significativamente la gravedad del desafío 
por Eimeria sp. y C. perfringens en pollos de engorde. Además se informó de una mejora 
significativa en la ganancia de peso y la reducción en la puntuación de las lesiones del 
intestino delgado, con β-mannanas presentes en la mucosa intestinal, que resultaron en 
un aumento de los macrófagos y monocitos. Sin embargo, se necesita más investigación 
en esta área para aclarar el efecto de las enzimas en la alimentación animal sobre la 
incidencia de EN. 
 
En sus trabajos Marquardt et al., (1999); Yokoyama et al., (1997) y  Sugita-Konishi et 
al., (2000), estudiaron otra alternativa prometedora a los antibióticos en el control de 
EN en aves de corral implica la alimentación con anticuerpos anti-clostridiales para 
neutralizar organismos patógenos en el tracto gastrointestinal. En términos simples, las 
gallinas están expuestas a antígenos de clostridios inactivados y su sistema inmune es 
estimulado para producir inmunoglobulinas. Las inmunoglobulinas se obtienen de los 
huevos y se mezclan en el alimento. Las gallinas inmunizadas transportan 
aproximadamente 100-150 mg de inmunoglobulina por cada huevo. Por lo tanto, una 
gallina inmunizada puede producir en exceso de 40 gr de inmunoglobulina cada año 
haciendo de esta una medida costo-efectiva para el control inmunoterapéutico de 
patógenos entéricos.  
 
Por otro lado se tiene la vacunación como una medida preventiva muy utilizada contra 
muchas enfermedades infecciosas en los mamíferos y las aves de corral. Existen varios 
estudios para demostrar que la vacunación puede inducir anticuerpos contra los 
clostridios y las toxinas clostridiales en terneros, corderos, cabras, lechones y ratones 
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(Springer y Selbitz, 1999; Schoepe et al., 2001). Hace unos años se  construyó un 
péptido quimérico para llevar determinantes antigénicos de las toxinas clostridiales 
entérica como, la toxina alfa, beta y la enterotoxina y demostró que esta molécula de 
fusión fue eficaz en la obtención de respuestas de anticuerpos contra cada componente 
cuando se inyectó en ratones (Belyi y Varfolomeeva, 2003). En la actualidad no existe 
una vacuna contra C. perfringens asociada a enfermedades en las aves de corral que esté 
disponible en el mercado. 
 
Varias pruebas de laboratorio y casos naturales en campo sugieren que la coccidiosis en 
especial las causadas por especies de Eimeria pueden predisponer a las aves a enteritis 
clostridial, pero no existen otros estudios que corroboren necesariamente dichas pruebas 
(Al-Sheikhly y Al-Saieg, 1980; 1985; Baba et al., 1997). El uso de vacunas vivas 
anticoccidiales va en aumento en la industria de las aves de corral en todo el mundo.  
 
Se ha demostrado en algunos estudios que las vacunas de coccidia fueron capaces de 
prevenir C. perfringens asociada a enteritis necrótica. Williams et al., (2003), luego de 
realizar un estudio, informó que las aves que recibieron una vacuna viva atenuada 
anticoccidial en el agua potable que constó de siete especies de Eimeria fueron 
protegidos contra la enteritis necrótica, mientras que otro estudio realizado años antes 
(Williams et al., 1999) dio como resultados que las aves alimentadas con ionóforos 
antibióticos promotores de crecimiento (AGP) sufrieron clostridiosis. Se volvió a 
examinar la relación entre la coccidiosis, vacunas anticoccidiales y la enteritis necrótica 
en pollos de engorde y se observó que la inmunización contra coccidias redujo la 
gravedad de las lesiones clostridiales (Williams et al., 2003). 
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Por último, se conoce que las características físicas y químicas de la dieta pueden 
modificar la población de microorganismos en el tracto gastrointestinal y la integridad 
del delicado epitelio intestinal en diversos mamíferos y aves (Smith y Macfarlene, 
1998). Los ingredientes de la dieta tienen una gran influencia en la incidencia de NE en 
pollos de engorde (Annett et al.,2002). Existen dos factores dietéticos importantes que 
predisponen a los pollos de engorde a EN. El primero es el tipo de grano de cereales, 
tales como trigo, centeno y cebada que aumentan la viscosidad del bolo alimenticio, 
prolongan el tiempo de tránsito intestinal y aumentar la incidencia de EN. El segundo 
factor de la dieta es el nivel de proteína y la fuente, donde los altos niveles de proteína 
de origen animal predisponen la EN. Las grasas y las micotoxinas oxidadas también se 
han mostrado asociado con EN (Ferket, 1996). Knarreborg et al., (2002) encontró que 
también la fuente de grasa de la dieta es un factor importante que afecta a las poblaciones 
de C. perfringens en pollos de engorde. Su trabajo informó que había una elevación 
significativa en la población de C. perfringens en el íleon de pollos de engorde que eran 
alimentados con grasa animal (mezcla de manteca de cerdo y sebo) en comparación con 
los alimentados con aceite de soya. 
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 
El presente trabajo de investigación se realizó en la en la Unidad Experimental de 
Avicultura de la Facultad de Zootecnia, en la Universidad Nacional Agraria La Molina, 
del 21 de Julio al 20 de agosto del 2011, con una duración de 30 días. 
 
3.1 MATERIALES.  
3.1.1. INSTALACIONES. 
La prueba se realizó en dos criadoras metálicas con calefacción eléctrica controladas 
por termostatos, con cuatro pisos divididos en dos unidades experimentales de las 0.83 
m de largo por 0.85 m de ancho y 0.28 m de altura, con área total de 0.71 m2. 
 
3.1.2. EQUIPOS 
Se utilizaron comederos lineales laterales y bebederos tipo tongo durante la primera 
semana, cambiándolos luego por bebederos lineales frontales de 1.2 metros de longitud, 
además de una bandeja de material galvanizado para las excretas. 
Los equipos utilizados fueron: 
 
- Comederos tipo bandeja para los 3 primeros días (25 unid.) 
- Comederos lineales hasta los 28 días de edad (25 unid)  
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- Bebederos tipo tolva, para la primera semana (25 unid) 
- Bebederos lineales hasta los 28 días de edad (13 unid)  
- Balanza de precisión de 15 kg. de capacidad con error de 0.5 g. 
- Libreta de campo 
- Cámara fotográfica, baldes y materiales de limpieza. 
 
3.1.3. PRODUCTOS EVALUADOS 
Los productos a evaluar fueron: 
3.1.3.1 INTESTINAL CONTROL (PFP). 
El producto es elaborado en Alemania por Poultry Farm Products BV y contiene 
polisacáridos, antioxidantes, electrolitos, aminoácidos y complejo de aceites esenciales.  
El análisis químico se muestra en la Tabla 1. 
Tabla 1: Análisis químico PFP 
   Nutriente % 
Proteína cruda 57.2 
Carbohidratos 12 
Grasa cruda 3.8 
Ceniza 6 
Fibra cruda <3 
Humedad 2 
Almidón <1 
Calcio <1 
Sodio <1 
Fosforo <1 
Fuente: Poultry Farm Products (2010) 
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3.1.3.2  HERBANOPLEX. 
El producto es elaborado en Hungría por Helvecia Biomin Kft. y tiene como elemento 
principal extracto de Cerotonia siliqua más conocida como algarrobo  o Jhon´s bread.  
 
El árbol es propio de países mediterráneos, pero actualmente se ha propagado a muchas 
zonas áridas de los sub-trópicos. La harina extraída de la pulpa tiene un efecto 
astringente, es decir que reduce la producción de secreciones  ayudando a calmar o 
prevenir la diarrea. Además el fruto ha sido usado popularmente como antifungico y 
antibacteriano.  
Tabla 2: Análisis químico Herbanoplex 
Nutriente % 
Materia seca 90 mínimo 
Proteína cruda 7 mínimo 
Fibra cruda 4 máximo 
Ceniza cruda 5 máximo 
Almidón 25 mínimo 
Fuente: Helvecia Biomin Kft (2010) 
 
3.1.3.3  BMD (BACITRACINA METILENO DISALICILATO). 
La Bacitracina un polipéptido obtenido de una cepa de Bacillus subtilis, y  actúa 
principalmente cómo bactericida para las bacterias grampositivas (Jawetz, 1974).  
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3.2. MÉTODOS. 
3.2.1. ANÁLISIS PROXIMAL DE LAS DIETAS. 
3.2.1.1 PROTEÍNA. 
Se halló según la norma AOAC 954.01  
 
3.2.1.2 EXTRACTO ETÉREO. 
Se halló según la norma AOAC 935.38/922.06 (2005). 
 
3.2.1.3 HUMEDAD. 
Se halló según la norma AOAC 930.15 (1990). 
 
3.2.1.4 FIBRA. 
Se realizó el procedimiento según la norma  AOAC 962.09 (1990). 
 
3.2.1.5 CENIZA. 
Se utilizó el método establecido por la AOAC 942.05 (1990). 
 
3.2.1.6  EXTRACTO LIBRE DE NITRÓGENO. 
El porcentaje de extracto libre de nitrógeno, se halló la resultante de restar a 100 la suma 
de los porcentajes de humedad, proteína, extracto etéreo, fibra y ceniza. 
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3.3 ANIMALES EXPERIMENTALES. 
Se utilizaron 150 pollos BB para carne, machos de la línea Cobb 500, distribuidas al 
azar en cinco tratamientos y cinco repeticiones de 6 aves cada una, a los cuales se 
alimentó según el protocolo establecido para la presente investigación. 
 
3.4 TRATAMIENTOS. 
Se establecieron los siguientes tratamientos: 
Tratamiento 1: Control negativo (sin desafío ni aditivo) 
Tratamiento 2: Control positivo (con desafío, sin aditivo). 
Tratamiento 3:   T2 +  aditivo PFP. 
Tratamiento 4:   T2 +  aditivo HB. 
Tratamiento 5:   T2 +  aditivo BMD. 
 
3.5 FORMULACIÓN DE LAS DIETAS. 
Para la formulación de las dietas se utilizó el programa z-mix, que permitió establecer 
las proporciones de los insumos, según los requerimientos nutricionales de acuerdo a 
edad, sugeridos por la línea Cobb 500 del año 2008, siendo el consumo ad – libitum. 
Este alimento tuvo la misma composición básica para todos los tratamientos, excepto 
en cuanto  a los productos a evaluar. 
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La dieta basal se suministró los días 1 al 7 y 16 al 28, y tuvo la siguiente composición: 
Tabla 3: Composición y Nutrientes Calculados de la dieta basal 
 
 
 
 
 
INGREDIENTES  % T1 T2 T3 T4 T5 
Maiz amarillo 62.03 62.03 61.91 61.97 62.00 
Torta de soya 31.54 31.54 31.47 31.50 31.52 
Aceite de soya 2.39 2.39 2.39 2.39 2.39 
DL-Metionina 0.23 0.23 0.22 0.22 0.22 
L-Lisina 0.14 0.14 0.14 0.14 0.14 
Cloruro de colina 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 
Fosfato dicalcico 1.90 1.90 1.89 1.89 1.89 
Carbonato de calcio 1.16 1.16 1.15 1.15 1.15 
Sal común 0.43 0.43 0.43 0.43 0.43 
Premezcla pollos carne 
inicio 0.10 0.10 0.10 0.10 0.10 
Intestinal Control 0 0 0.19 0 0 
Herbanoplex 0 0 0 0.10 0 
BMD 0 0 0 0 0.05 
TOTAL 100 100 100 100 100 
NUTRIENTES   T1 T2 T3 T4 T5 
Energía metabolizable 
Kcal 3 032.71 3 032.71 3 025.77 3 029.15 3 031.02 
Proteína cruda % 20.35 20.35 20.34 20.35 20.34 
Lisina total % 1.20 1.20 1.20 1.20 1.20 
Metionina + cistina % 0.88 0.88 0.88 0.88 0.88 
Treonina % 0.78 0.78 0.78 0.78 0.78 
Triptófano % 0.23 0.23 0.23 0.23 0.23 
Calcio % 1.03 1.03 1.03 1.03 1.02 
Fosforo disponible % 0.45 0.45 0.45 0.45 0.45 
Sodio % 0.19 0.19 0.19 0.19 0.19 
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Luego de realizar el análisis proximal a ambas dietas se tuvo los siguientes  resultados 
Tabla 4: Análisis proximal dieta basal y dieta hiperprotéica 
 
 
3.6 VACUNACIÓN. 
El día 14 se realizó la vacunación de todas las aves contra Gumboro, utilizando la vacuna 
comercial IBD-L de CEVAC. La vacuna se suministró en el agua de bebida. (Mc Reynolds, 
2004). 
3.7 DESAFÍO. 
El desafío al que se sometió a los animales se realizó con la finalidad de poner a máxima 
prueba el efecto de los productos a evaluar. 
 
3.7.1  DIETA HIPERPROTÉICA. 
Del día 8 al 14 se les suministró una dieta alta en proteínas para dar un ambiente más 
propicio para el desarrollo de la bacteria que se inoculó días después. Para lo cual se 
añadió el 15% harina de pescado super-prime al 85% de la dieta basal, a todos los 
tratamientos. El cronograma de alimentación se presenta en la Tabla 5. 
ALIMENTO Humedad Proteína Grasa Ceniza Fibra ELN 
       BASAL 11.35 19.54 5.74 5.56 2.62 55.18 
       HIPERPROTEICA 11.53 27.07 6.55 6.66 1.94 46.24 
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Tabla 5: Cronograma de alimentación. 
 
 
 
3.7.2 TRATAMIENTO ORAL.  
Los días 15 y 16 se  trató a los animales con un cultivo de concentración 1x108 UFC de 
Clostridium perfringens en una dosis de 1ml por día por animal por vía oral. 
 
El día 15 se disolvió el cultivo en agua y se administró vía oral a todos los animales, 
excepto los pertenecientes al control negativo, el restante de cultivo se guardó a 4 oC.  
Al  día siguiente que se repitió la misma operación. 
 
3.8 MEDICIONES. 
3.8.1 GANANCIA DE PESO. 
Los pollos fueron pesados a su llegada el día 1, luego semanalmente se tomó el peso de 
todas las aves, por repetición. Por diferencia entre el peso de una semana y la siguiente 
se halló la ganancia de peso semanal. 
 
3.8.2 CONVERSIÓN ALIMENTICIA. 
Se halló la conversión alimenticia semanal (C.A.S) y la acumulada (C.A.A) para cada 
repetición y tratamiento de la siguiente manera: 
DIETA           DIAS 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28
BASAL
HIPERPROTÉICA
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C. A. S =
Consumo semanal de alimento 
Ganancia semanal de peso
 
 
C. A. A =
Consumo acumulado de alimento 
Peso corporal
 
 
3.8.3 CONSUMO DE ALIMENTO. 
Se calculó el consumo de alimento diario, semanal y total. Para esto se llevó un control  
del suministro del alimento y se pesó el residuo diariamente, hallando el consumo diario 
de alimento por diferencia. 
 
3.8.4 MORTALIDAD.  
Se  calculó la mortalidad semanal y acumulada en base al número de aves muertas 
durante cada semana en cada tratamiento con respecto al número de aves al inicio de la 
semana y al número total de aves muertas en cada tratamiento con respecto al número 
inicial de aves, respectivamente. 
 
3.9 DISEÑO ESTADÍSTICO. 
Se utilizó un Diseño Completamente al Azar, con cinco tratamientos y cinco 
repeticiones por tratamiento. Cada repetición consta de 6 aves. El modelo lineal 
utilizado es el siguiente: 
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Yij=  µ + Ti + Ɛij 
 
Yij =  Respuesta del efecto observado correspondiente a la j-ésima repetición en la   
     que se   probó el i-ésimo tratamiento. 
µ   =  Efecto de la media general 
Ti  =  Efecto de i-ésimo tratamiento 
Ɛij =  Efecto del error experimental del i-ésimo tratamiento en la j-ésima repetición. 
 
La  prueba de comparación de medias se realizó a través de la prueba de Duncan 
(Calzada, 1982; Duncan, 1955). 
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IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
Los resultados de la prueba para determinar el efecto de tres aditivos no nutricionales 
sobre el comportamiento productivo de pollos de carne de 1 a 28 días de edad tratados 
con Clostridium perfringens tipo a cpe – cpb2 -, se muestran en la tabla 6.  
 
4.1 GANANCIA DE PESO. 
Al evaluar este parámetro no se encontró diferencia significativa entre todos los 
tratamientos. La ganancia de peso luego de la prueba fue en promedio 1133.48 gr, donde 
el grupo con Herbanoplex (T4) tuvo una mayor ganancia de peso que el los grupos 
controles negativo (T1) y control positivo (T2), lo cual indica que la adición de éste 
aditivo influye en la ganancia de peso  coincide con lo indicado por Roldán (2010) y 
Pedroso (2003) que describen una mejora en el crecimiento con el uso de antibióticos 
como promotores de crecimiento.  Miles (2006) coincide que el uso de antibióticos como 
bacitracina y virginiamicina en el alimento de pollos de carne incrementa el peso 
corporal, con mejores resultados con el segundo antibiótico. 
 
Por otro lado el grupo con menor ganancia de peso fue el control positivo (T2). Siendo 
este el grupo al cual se inoculó con Clostridium perfringens y no tuvo ningún aditivo en 
el alimento era de esperarse el resultado obtenido, que como lo comprobaron Chalmers 
(2007), Mikkelsen (2009) y Liu (2010) la infección con ésta bacteria redujo la ganancia 
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de peso entre el día 1 y 21, aunque no en la misma magnitud que en los estudios 
realizados por estos. 
 
La ganancia de peso obtenida por el control negativo (T1) aunque mayor que el control 
positivo (T2), es menor que los tratamientos con PFP y Herbanoblex  (T3y T4).  En 
cuanto al tratamiento con PFP (T3), tal como hallaron Diaz Cruz (2003) la adición de 
los antioxidantes en la dieta favorece a éste parámetro, al igual que Marino (2001) quien 
halló que al adicionar algunos aceites esenciales en la dieta pueden actuar como 
bactericidas o bacteriostatos, evitando así el aumento de la carga bacteriana y por 
consiguiente favorece la asimilación de nutrientes, muy parecido a lo encontrado por 
Mitch (2004), quien realizó la prueba específicamente para Clostridium perfringens. 
 
4.2  CONSUMO DE ALIMENTO. 
No hubo diferencia significativa entre todos los tratamientos. El promedio de alimento 
consumido en los 28 días que duró la prueba fue de 9.033 kg. Donde el menor consumo 
lo obtuvo el control positivo (T2), y el mayor consumo el grupo con Herbanoplex (T4).  
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Tabla 6: Resultado del efecto de tres aditivos no nutricionales sobre el comportamiento productivo de pollos de carne de 1 a 28 días 
de edad inoculados con Clostridium perfringens tipo a cpe – cpb2 -” 
 
1.    Valores con promedios de cinco repeticiones  de 6 aves por repetición 
a,b.  Valores con una misma letra no difieren significativamente (P< 0.05) 
T1 = Control Negativo (sin desafío, sin aditivo); T2 = Control Positivo (con desafío, sin aditivo); T3 = PFP,  T4 = Herbanoplex,  T5 = 
BMD 
MEDICIÓN (gr) T1 T2 T3 T4 T5 
Peso Inicial 43.4 
1a
 43.4 
a
 43.8 
a
 43 
a
   43.2 
a
 
Peso Final 1187.2 
a
 1106.8 
a
 1204 
a
 1217 
a
 1169.2 
a
 
Ganancia de Peso 1143.8 
a
 1063.4 
a
 1160.2 
a
 1174 
a
 1126 
a
 
Consumo alimento 1767
 a
 1758 
a
 1835 
a
 1850 
a
 1823 
a
 
Conversión Alimenticia 1.545
 b
 1.653 
a
 1.582 
ab
 1.576 
ab
 1.619 
ab
 
 
 32 
 
4.3 CONVERSIÓN ALIMENTICIA. 
La diferencia estadística no fue significativa entre los tratamientos con PFP (T3), 
Herbanoplex (T4) y BMD (T5), sin embargo entre los controles negativo (T1) y positivo 
(T2) si fue significativa. La conversión alimenticia en promedio de todo el lote fue de 1.59. 
La mejor conversión la obtuvo el control negativo (T1), seguido por  el tratamiento con 
Herbanoplex (T4) y la conversión mas baja la obtuvo el control positivo (T2).  Comparando 
los resultados de los tratamientos con BMD y el control positivo era de esperarse que el 
grupo que contuvo antibiótico (T5) en el alimento obtenga una mejor conversión, como lo 
indicó Reyes (1999), en comparación al  grupo con presencia de C. perfringens y sin ningún 
aditivo (T2). El tratamiento con el aditivo PFP (T3) tuvo conversión mas baja que el control 
negativo (T1), lo cual no coincide con lo hallado por Valle (2001) quien indicó que la 
adición de Vitamina E (antioxidante) mejora este parámetro. 
 
Los resultados entre los tratamientos con aditivos (PFP, Herbanoplex y BMD) demuestra 
que se puede lograr resultados muy similares al usar un antibiótico o uno de los productos 
evaluados, como promotor de crecimiento.   
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4.4.  MORTALIDAD. 
La mortalidad en los días de la evaluación fue cero. 
Las aves experimentales no llegaron a  presentar  EN, ya que no se presentaron signos 
clínicos durante el experimento. Algunos presentaron diarreas leves y pasajeras y no hubo 
disminución significativa en la ganancia de peso. Tampoco signos sub-clínicos, a pesar de 
la diferencia en la conversión alimenticia entre los grupos control negativo y positivo (T1 
y T2). 
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V.  CONCLUSIONES 
 
Al finalizar la prueba para hallar el efecto de tres aditivos no nutricionales en pollos de 
carne de 1 a 28 días de edad tratados con Clostridium perfringens y luego de la evaluación 
estadística realizada a estos resultados, se llegó a las siguientes conclusiones: 
 
1. La presencia de una mayor carga bacteriana de Clostridium perfringens produce una 
merma en la producción de carne, afectando la conversión alimenticia, cómo se 
comprobó con la diferencia hallada entre los controles positivo y negativo. 
 
2. En el presente trabajo, el uso del producto compuesto por una mezcla de  antioxidantes, 
aminoácidos y aceites esenciales como parte de la dieta no produjo el efecto esperado 
de mejorar la conversión alimenticia, ya que la diferencia de conversión con respecto 
a otros grupos no fue estadísticamente significativa. 
 
3. Los resultados de los grupos a los que se les añadió Herbanoplex o Intestinal Control 
no mostraron diferencia significativa con el grupo al cual se le adicionó BMD, por lo 
que es factible realizar la sustitución de este promotor de crecimiento  
 
4. Las aves no presentaron la enfermedad necrótica a pesar de haber sido inoculadas y 
haberse generado las condiciones para su aparición. 
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VI.  RECOMENDACIONES 
 
Se recomienda realizar una nueva prueba considerando los mismos parámetros pero 
incorporando otros criterios, como: 
 
a) Una mayor carga de Clostridium perfringens asociado con Eimeria maxima para 
probar la respuesta tanto de Herbanoplex, como del Intestinal Control. 
 
b) Incrementar el nivel de estrés en los animales para garantizar el brote de enteritis 
necrótica, dándoles las condiciones más reales posibles, como realizar el estudio en 
piso. 
 
c) Realizar el conteo de carga bacteriana presente en  las tres porciones del intestino 
delgado al finalizar la prueba. 
 
d) Abarcar todo el tiempo de producción de los animales (7 semanas), para evaluar la 
respuesta de los productos en los parámetros al momento de beneficio.  
 
e) Realizar la evaluación económica comparativa entre el uso de BMD, Intestinal 
Control y  Herbanoplex como promotores de crecimiento en pollos de carne. 
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VIII. ANEXOS 
ANEXO I: Resultado de la evaluación de consumo de alimento 
 
ANEXO II: Gráfica resultado consumo de alimento vs semana  
 
TRATAMIENTOS 
SEMANA 
Control 
Negativo 
Control 
Positivo 
PFP Herbanoplex BMD 
PRIMERA 140.3 127 120.3 120.3 118.6 
SEGUNDA 294 295 322.4 294.4 284.8 
TERCERA 562.4 555 619.1 630.2 626.3 
CUARTA 770 782 773.5 805.1 793.3 
CONSUMO 
ACUMULADA 
1767 1758 1835 1850 1823 
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ANEXO III: Gráfica resultado consumo de alimento por tratamiento 
 
 
 
1. Control negativo       
2. Control positivo        
3. PFP 
4. Herbanoplex     
5. BMD 
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ANEXO IV: Resultado control de peso en gramos. 
 
ANEXO V: Gráfica resultado control de peso vs semana  
 
 
TRATAMIENTOS 
SEMANA 
Control 
 
Negativo 
Control 
 
 Positivo 
PFP Herbanoplex BMD 
PRIMERA 151.03 145 167.53 158.8 163.83 
SEGUNDA 413.6 407.97 424.63 426.03 410.43 
TERCERA 788.27 730.8 793.23 767.93 780.9 
CUARTA 1187.2 1106.8 1204 1217 1169.2 
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ANEXO VI: Gráfica resultado control de peso por tratamiento 
 
 
1. Control negativo       
2. Control positivo        
3. PFP 
4. Herbanoplex     
5. BMD 
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ANEXO VII: Resultados de la evaluación de ganancia de peso 
 
 
ANEXO VIII: Gráfica resultado ganancia de peso vs semana 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
TRATAMIENTOS 
SEMANA 
Control 
Negativo 
Control 
Positivo 
PFP Herbanoplex BMD 
PESO INICIAL 43.4 43.4 43.8 43.07 43.3 
PRIMERA 106.93 101.63 123.73 115.6 120.05 
SEGUNDA 263.27 262.97 257.1 267.23 246.6 
TERCERA 374.03 322.83 368.6 341.9 370.5 
CUARTA 399.56 375.97 410.77 449.07 388.37 
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ANEXO IX: Gráfica resultado ganancia de peso por tratamiento 
 
ol negativo        
1. Control positivo   
2. PFP 
3. Herbanoplex     
     5.  BMD 
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ANEXO X: Resultado de la Conversión Alimenticia 
 
ANEXO XI: Gráfica resultado conversión alimenticia vs semana 
 
 
TRATAMIENTOS 
SEMANA 
Control 
Negativo 
Control 
Positivo 
PFP Herbanoplex BMD 
PRIMERA 1.31 1.25 0.97 1.08 1.01 
SEGUNDA 1.12 1.12 1.25 1.09 1.15 
TERCERA 1.5 1.72 1.68 1.71 1.69 
CUARTA 1.93 2.08 1.88 1.91 2.04 
CONVERSION 
ACUMULADA 
1.54 1.65 1.58 1.576 1.62 
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ANEXO XII: Gráfica resultado conversión alimenticia por tratamiento 
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